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objectifs 

DIAGNOSTIQUER un retard de croissance 
staturo-ponderale. 

L a croissance cTun enfant est dite normale si les para- 
metres de croissance evoluent de maniere parallele aux 
courbes de reference dans un meme couloir entre + 2 et 
- 2 deviations standard (DS) ou entre le 3 e et le 9 7 e percentile. En 
consequence, sont consideres comme presentant un retard de 
croissance staturale les enfants dont la taille est inferieure a 
- 2 DS. Les raisons qui incitent a prendre en charge un retard de 
croissance sont diverses : 

- le retard de croissance peut etre le premier signe d’un proces- 
sus pathologique qui peut mettre en jeu le pronostic vital ou 
fonctionnel de I’enfant ; 

- un retard de croissance pendant I’enfance peut se compliquer 
d’une petite taille adulte ; 

- meconnaTtre un retard de croissance, c’est risquer de ne pas 
identifier une situation potentiellement accessible a un traite- 
ment qui permettrait d’ameliorer voire de normaliser la taille. 

Croissance normale 

Physiologie 

La croissance normale est la resultante d’une interaction entre 
plusieurs facteurs. Cette croissance se fait de la naissance a 
Page adulte pour atteindre une taille definitive qui est estimee 
chez la fille a 1 62 cm (1 51 -1 74 cm) et chez le gargon a 1 75 cm 
(163-187 cm ). Pour se derouler normalement, la croissance a 
besoin d’un squelette normal et d’un systeme endocrinien fonc- 
tionnel. Ces deux elements sont controles par des facteurs ge- 
netiques qui determinent la taille definitive et I’age de la puberte, 
d’ou la notion de taille cible ; celle-ci se definit comme etant la 
taille que devrait avoir un enfant si n’intervenait que le substra- 
tum genetique familial. Le systeme endocrinien est assure par 
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un certain nombre d’hormones ; I’hormone cle est I’hormone de 
croissance (GH) avec ses derives, les somatomedines {insulin- 
like growth factor 1 -2 [IGF-1 et IGF-2]), qui agissent sur le cartilage 
de croissance. Les hormones thyroidiennes controlent la matu- 
ration osseuse, tandis que les steroides sexuels accelerent la 
vitesse de croissance et les glucocorticoides I’inhibent. 

Par ailleurs, les maladies chroniques, I’etat nutritionnel deletere 
survenant au sein d’un niveau socio-economique bas, ainsi que 
les carences psycho-affectives constituent des facteurs d’envi- 
ronnement qui ralentissent considerablement la croissance sta- 
turale. 

Grandes etapes de la croissance 

La croissance staturale se deroule en 4 etapes : foetale, petite 
enfance (0-4 ans), enfance (4-12 ans) et puberte. Ces etapes ne 
sont ni independantes ni clairement separees. Chaque etape a 
ses causes specifiques de ralentissement statural, bien qu’il y ait 
des exceptions possibles. D’une fagon generate, les facteurs de 
variation de la croissance sont genetiques, nutritionnels, energe- 
tiques et endocriniens. On peut donner de fagon schematique les 
facteurs qui sous-tendent la croissance aux differentes etapes. 

1 . Etape foetale 

Cette etape est rapide (50 cm en 9 mois) et sous la depen- 
dance des apports nutritionnels par le placenta de I’insuline et 
del’IGF-2. 

2. Etape nourrisson 

La croissance du nourrisson est egalement rapide, mais decrort 
rapidement (24 cm la premiere annee, 12 la seconde). Elle est 
sous la dependance essentielle de la nutrition et des hormones 
thyroidiennes. 

3. Etape enfance 

La croissance de I’enfance est plus lente et decrort progressi- 
vement jusqu’a la puberte (7 cm/an a 4 ans et 4,5 cm/an a 
1 2 ans). Elle est sous la dependance importante de la genetique 
(notion de couloir de croissance), de I’axe hormone de croissance- 
insulin-like growth factor 1) (GH/IGF-1) et des hormones thyroi- 
diennes. 
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4. Etape puberte 

La croissance est dependante de la GH et des steroides 
sexuels. Chez la fille, le pic de croissance est associe ou pre- 
cede I’apparition des signes pubertaires. Le gain pubertaire est 
de 20 a 25 cm. La fille grandit de 5 a 7 cm apres les regies, et la 
faille adulte est atteinte 4 ans apres r apparition des seins. Chez 
le gargon, un ralentissement prepubertaire precede I’apparition 
du pic de croissance (9-10 cm la deuxieme annee). Le gain 
pubertaire moyen est de 25 a 27 cm, et la faille adulte est 
atteinte 5 ans apres le debut de la puberte. 

Retard staturo-ponderal 

Signes d’appel 

Trois circonstances de decouverte peuvent conduire un enfant 
en consultation pour un retard staturo-ponderal : 

- lors d’un examen systematique ou lors d’une consultation ha- 
bituelle pour une maladie de I’enfance, les mesures ponc- 
tuelles montrent une faille et ou un poids insuffisants pour Page 
ou un ralentissement de la vitesse de croissance (divers points 
notes sur le carnet de sante) ; 

- en raison d’une inquietude de la famille car I’enfant est le plus 
petit de sa classe ; 

- lors de la surveillance de pathologies chroniques connues pour 
retentir sur la croissance. 


Orientation 

Elle doit repondre a 4 questions. 

1. L’enfant est-il reellement petit ? 

Noter le point de faille sur une courbe standard permet de situer 
I’enfant par rapport aux enfants de meme age et de meme sexe 
(fig. 1). Une faille inferieure a - 2 DS (3 e percentile) definit la petite 
faille. Cependant, cette donnee doit etre nuancee par la connais- 
sance des tallies familiales que I’on prend en compte par le calcul 
de la faille cible (v. infra). 

2. Comment I’enfant a-t-il grandi jusque-la ? 

II taut I’etablissement de la courbe de croissance permettant 
d’apprecier la vitesse de croissance et sa regularity (fig. 2) : 

- une cassure de la courbe reflete un important et brutal ralen- 
tissement de la vitesse de croissance : ceci impose des explo- 
rations rapides ; il s’agit le plus souvent d’une origine acquise 
(souffrance cerebrale, traumatisme, iatrogene, tumorale) ; 

- un ralentissement regulier sans cassure, eloignant la faille de 
I’enfant de sa faille cible, conduit egalement a des explorations 
complementaires, meme si une cause organique est moins 
souvent observee ; 

- un decrochage de la faille en periode pubertaire contemporain 
d’une absence de demarrage pubertaire clinique et biologique 
temoigne de I’absence d’augmentation de la vitesse de crois- 
sance que connaissent les adolescents a cet age-la (fig. 3) et 



deviation standard. 



FIGURE 2 


Vitesse de croissance (VC) 

Reguliere : courbe bleue et inflexion ou cassure 
courbe rouge. 
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Retard de croissance staturo-ponderale 

POINTS FORTS A RETENIR 

Q La reconstitution de la courbe de taille, de poids et d’indice 
de masse corporelle est un element incontournable du suivi 
de tout enfant de la naissance a I’achevement de la puberte. 

© Analyser le poids en meme temps que la taille pour differencier 
le retard dissocie du retard staturo-ponderal, bon indicateur 
de la demarche diagnostique : les causes sont differentes. 

Q Toute cassure d’une courbe de taille ou de poids doit etre 
exploree des le constat realise : elle reflete le plus souvent une 
pathologie evolutive. Ce message vaut quelle que soit la taille 
des parents. 

O L’alimentation est une composante cle de certains retards 
de croissance : les troubles alimentaires surviennent a tout age. 

Q Le syndrome de Turner est le premier diagnostic a evoquer 
devant un retard statural de la fille, meme sans elements 
dysmorphiques ou anomalies associees. 

© Un deficit en hormone de croissance authentifie justifie 
la recherche d’autres deficits hypophysaires et la realisation 
d’une IRM hypothalamo-hypophysaire. 

© Quelle que soit la cause, une petite taille est toujours 
mal toleree par I’enfant. Celui-ci doit pouvoir etre accompagne 
psychologiquement lorsqu’il existe un flechissement scolaire, 
un trouble de I’humeur ou du comportement. Se metier 
du harcelement a I’ecole, d’addictions ou de pratiques de jeux 
et de sport a risques dans cette population. 



est le plus souvent transitoire, repartant lors de la survenue 
decalee de la puberte ; 

- un retard de taille regulier dans le meme couloir de croissance, 
nettement en dessous du couloir de la taille cible, evoque un 
retard constitutionnel ou un retard de croissance intra-uterin 
sans rattrapage. 

3. Comment evolue la taille par rapport au poids ? 

Un flechissement de taille precede d’un flechissement de poids 
fait plutot envisager un probleme nutritionnel ou une maladie 
chronique touchant un ou plusieurs organes. 

Un flechissement de taille qui s’accompagne d’un flechissement 
moindre de la courbe de poids ou d’une prise de poids, ce qui 
conduit a une nette augmentation de I’indice de masse corporelle, 
doit faire evoquer un probleme endocrinien ou un syndrome de 
Turner chez la fille. 

En cas d’obesite commune idiopathique, la taille a tendance a 
augmenter au moment de la prise du poids et en tout cas a ne 
jamais flechir. 

4. Quelle est sa taille cible ? 

II s’agit de la taille vers laquelle se dirige un enfant en tenant compte 
de la taille de ses deux parents. Le mode de calcul est simple. 

Taille cible pour un gargon : 

taille du pere + taille de la mere + 13 cm 

2 

Taille cible pour une fille : 

taille du pere + taille de la mere - 1 3 cm 

2 

Plus I’enfant est loin de sa taille cible, plus le risque de presenter 
une pathologie est grand. 

Conduite a tenir 

1. Interrogatoire 

Histoire familiale : taille des parents, de la fratrie, notion de « petite 
taille » dans la famille, date des regies maternelles, existence de 
pubertes tardives parentales, morphotype (pathologie osseuse), 
maladies chroniques a composante genetique. 

Histoire de I’enfant : 

- poids, taille et perimetre cranien (PC) pour le terme de nais- 
sance (courbe de Usher et McLean). Une taille < 47 cm a 
terme signe un retard de croissance intra-uterin. La connais- 
sance d’un petit PC de naissance indique une souffrance foe- 
tale ancienne ; 

- deroulement de la periode perinatale (troubles digestifs, malaises 
hypoglycemiques, anomalies du penis et/ou des organes ge- 
nitaux), de I’enfance et/ou r adolescence (infections recidivantes, 
troubles du sommeil, polydipsie, troubles respiratoires ou diges- 
tifs, troubles du comportement alimentaire, amaigrissement, 
therapeutiques deleteres pour la croissance : corticoides, trai- 
tements de I’hyperactivite...). 

Des signes fonctionnels sont egalement recherches : cephalee, 
syndrome polyuro-polydipsique, perte de I’appetit, douleur abdo- 
minale, selles diarrheiques, etc. 


2. Donnees de I’examen physique 

L’inspection peut d’emblee attirer I’attention sur : 

- des elements dysmorphiques isoles, evocateurs d’une patho- 
logie osteo-cartilagineuse, ou associes a un retard mental 
orientant plutot vers une anomalie chromosomique ou un syn- 
drome malformatif ; 

- des anomalies touchant la ligne mediane cranienne comme 
une fente labiale et/ou palatine, un colobome irien, une incisive 
unique volontiers associee a des anomalies profondes hypo- 
thalamo-hypophysaires ; 

- un mauvais etat nutritionnel, avec une peau seche, des cheveux 
ternes, I’absence de pannicule adipeux, une hypotonie, une 
hypotrophie musculaire ; 

- une obesite qui attire I’attention si elle se developpe parallele- 
ment au flechissement de la taille ; 

- des elements en faveur d’une endocrinopathie comme un 
syndrome de Cushing ou une hypothyroidie. 
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L’examen physique est complet, appreciant I’etat des grands 
appareils, I’etat pubertaire cote selon la classification de Tanner, 
le developpement psychomoteur. 

La maturation osseuse est appreciee par revaluation de Page 
osseux. Line radiographie de la main et du poignet gauche est lue 
en fonction de I’atlas de Greulich et Pyle (fig. 4). Cet examen est le 
plus souvent fait lors de la premiere consultation et au demar- 
rage pubertaire pour une prediction prudente de la faille finale. 

3. Au terme de cette enquete Clinique 
Les differentes situations sont : 

- un retard statural ou staturo-ponderal est affirme ; 

- son caractere pathologique est evoque ; 

- les possibles causes sont envisagees, orientant ainsi les exa- 
mens complementaires en plusieurs temps (tableaux 1 et 2). 

De nombreuses pathologies peuvent etre a I’origine d’un retard 

de croissance. 



FIGURE 4 


Age osseux seion Greulich et Pyle (radiographie de la main 
et du poignet gauche). 

Les points d’ossification qui sont a la base de revaluation de I’age osseux sont : 
les fetes des phalanges et les os du carpe. 

L’age osseux a un interet diagnostique modere (anomalies osseuses et importance 
du retard de maturation osseuse) et pronostique (evalue la reserve de croissance 
en debut de puberte). 


Orientation diagnostique 

1. Le retard ponderal est parfois suivi d’un retard statural 

Causes nutritionnelles : 

• Carences d’apports : les erreurs de regime alimentaire sont 
frequentes avant 2 ans, en particulier lors de la diversification 
alimentaire (insuffisance d’apports caloriques d’origine lipidique) 
(fig. 5). Certains enfants ont egalement un deficit ponderal lie a 
un appetit trop faible, avec des apports caloriques insuffisants, 
sans qu’une cause evidente ne puisse etre identifiee. Un enri- 
chissement alimentaire calorique et/ou protidique est parfois 
necessaire. 

Chez le nourrisson, certaines causes peuvent expliquer une 
certaine anorexie : douleur liee a une oesophagite, troubles de 
I’oralite d’origine ORL ou psychologique. A partir de 9-10 ans, 
un trouble du comportement alimentaire (TCA) doit etre evoque 
chez Padolescente lorsque la courbe d’adiposite (indice de 
masse corporelle) decrort de maniere inexpliquee. 

• Carences nutritionnelles et psycho-affectives : les carences 
affectives peuvent entraTner un retard ponderal puis statural, 
combinant a la fois un manque d’apports alimentaires et un de- 
ficit fonctionnel en GH. Cette situation, tres rare chez I’enfant, 
est un diagnostic difficile. Le placement de I’enfant sur une 
longue periode, en I’absence du milieu familial, restaure une 
croissance normale, avec un rattrapage tres rapide. 

Maladies chroniques : une maladie chronique est souvent evo- 
quee des I’etape clinique. Rappelons que, dans ces situations, 
I’atteinte en cause doit etre majeure pour pouvoir etre retenue 
comme cause du retard de croissance. 

• Cardiopathies congenitales : I’ insuffisance cardiaque chro- 
nique est de diagnostic evident et le trouble de croissance atten- 
du. Un ensemble syndromique doit etre evoque d’emblee : de- 
letion 22q1 1 , syndrome CHARGE (v. infra), syndrome de Turner, 
etc. Au cours des cardiopathies cyanogenes, on peut observer 
un retard de croissance harmonieux et modere en faille et en 
poids. En revanche, dans les autres cardiopathies, c’est le re- 
tard en poids qui predomine. 

• Maladies renales : au cours de I’insuffisance renale, sous 
certaines conditions, un traitement par GH est possible. Cer- 
taines tubulopathies congenitales ou chroniques peuvent s’ac- 
compagner de ralentissement de croissance. L’ exploration de la 
fonction renale comprend le dosage de la creatinine, I’iono- 
gramme plasmatique avec reserve alcaline, la realisation d’une 
bandelette urinaire a la recherche d’une proteinurie, d’une he- 
maturie et/ou d’une glycosurie. 

• Maladies de I’appareil respiratoire : les insuffisances respira- 
toires graves peuvent s’accompagner de retard de faille. 
L’asthme est actuellement rarement en cause depuis sa prise en 
charge plus rationnelle. La corticotherapie inhalee a doses mo- 
derees n’entraTne pas de ralentissement de croissance. Dans la 
mucoviscidose, le deficit de croissance est possible, en relation 
principalement avec I’hypoxie chronique. 
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• Maladies du tube digestif : la maladie coeliaque est facile- 
ment evoquee en presence de signes caracteristiques tels que 
diarrhee chronique, mauvais etat nutritionnel, tristesse de I’en- 
fant et notion d’introduction precoce de gluten dans I’alimenta- 
tion. L’analyse attentive de la courbe taille/poids montre que le 
decrochage du poids a precede celui de la taille. Le diagnostic 
est plus difficile lorsque I’enfant est plus grand : la diarrhee chro- 
nique ou les signes de malnutrition sont discrets ou absents. 
Dans tous ces cas, la positivite des anticorps antitransglutami- 
nase de type IgA et anti-endomysium, le profil HLA ainsi que la 
biopsie intestinale permettent le diagnostic positif. Le regime 
sans gluten permet une correction du retard de taille. La maladie 
de Crohn est la principale maladie inflammatoire du tube digestif 
de I’enfant et de I’adolescent (fig. 6) : le tableau clinique peut etre 
complet (douleurs abdominales, fissure anale, sang dans les 
selles), mais un flechissement isole de taille est parfois le premier 


3 Indications d’exploration d’un retard statural 

<c 


I Taille < - 2 DS pour I’age 
I Taille <-1,5 DS/couloir de la taille cible parentale 
I Cassure de la vitesse de croissance staturale 


Conduite de I’exploration d’une petite taille 
en I’absence d’element d’orientation 


PREMIERE ETAPE 

I Hemogramme, profil proteique inflammatoire ou VS 
I Creatinine plasmatique 

I Anticorps anti-transglutaminases de type IgA, avec dosage ponderal des IgA 
■ T3, T4, TSH 
I IGF-1 

I Radiographie du poignet gauche 
I Caryotype chez la fille 

DEUXIEME ETAPE 

I Cortisol libre plasmatique 

I Test de stimulation pharmacologique de la GH (1 er test simple puis 2 e test couple 
si pic < 20 UI/mL lors du 1 er test) 

I Radiographies osseuses (bassin, rachis lombaire, femur) orientees par la clinique 
I IRM hypothalamo-hypophysaire 

I Chez I’ adolescent : ajouter le dosage de la testosterone ou de I’oestradiol 
plasmatique. 

CHEZ LE NOUVEAU-NE (signes evocateurs de deficit complet en hormone 
de croissance) 

I IGF-1, IGF-1 -BP3 
I T3, T4, TSH 
I Cortisol libre 
I Cycle glycemique 
I IRM hypothalamo-hypophysaire 


signe qui attire I’attention. Le dosage des anticorps (ASCA et 
ANCA), I’echographie du grele, la colonoscopie avec biopsie 
permettent le diagnostic. Au cours des pathologies hepatiques 
graves et chroniques (cirrhose et syndrome de retention biliaire), 
le retentissement sur la croissance peut etre severe. 

2. Le retard statural est plus important que le retard ponderal 
Anomalies chromosomiques : le diagnostic de syndrome de Turner 
(fig. 7) doit etre evoque et recherche devant toute fille de petite 
taille inexpliquee, malgre I’absence de dysmorphie, et ce quelles 
que soient les tailles parentales (v. focus). La plupart des anoma- 
lies touchant les autosomes s’accompagnent d’un deficit de la 
taille (la trisomie 21 p. ex.). Leur diagnostic est facilement evoque 
sur les notions de dysmorphie et de retard mental qui s’y associent. 

Anomalies osteo-cartilagineuses : de nombreuses maladies du 
squelette s’accompagnent d’un retard de taille, elles sont par- 
fois facilement evoquees lorsqu’il existe des situations iden- 
tiques dans les families ou en cas de dysmorphies evidentes. 
Parfois, en dehors de la petite taille, rien n’est criant et il faut 
done au moindre doute faire des radiographies du rachis verte- 
bral et du bassin, des mains et avant-bras, des genoux et du 
crane. Certaines sont bien identifies comme I’achondroplasie, 
I’hypochondroplasie, les diverses dysplasies metaphysaires, 
epiphysaires ou vertebrales, le syndrome de Leri-Weill (anomalie 
du gene SHOX) relativement frequent, qui associe a la petite 
taille des anomalies des avant-bras et des poignets. Plus rare- 
ment, la pathologie est en rapport avec une maladie de surcharge 
(mucopolysaccharidoses, maladie de Gaucher). 

Syndromes malformatifs : de multiples syndromes malformatifs 
avec petite taille sont repertories, evoques sur I’association 
d ’elements dysmorphiques divers et, tres souvent : 

- syndrome de Seckel ou « nanisme a tete d’oiseau » en raison 
d’une dysmorphie faciale avec front fuyant, micrognathie, 
contrastant avec un etage moyen de la face saillant ou le nez 
est incurve en bee d’oiseau. Microphtalmie frequente. Le defi- 
cit de taille est majeur, jusqu’a - 7 DS ; 

- syndrome CHARGE qui correspond a des anomalies diverses 
rendant compte de I’acronyme : C = colobome irien, H = heart, 
anomalies cardiaques, A = atresie des choanes, R = retard de 
croissance, G = hypoplasie des organes genitaux externes, 
E = ear, anomalie de I’implantation des oreilles ; 

- syndrome de Noonan, avec un facies evocateur associant 
hypertelorisme, ptosis, aspect antimongoloide des yeux, levre 
inferieure epaisse. Frequentes anomalies cardiaques evocatrices 
dans ce contexte : dysplasies valvulaires pulmonaires avec fre- 
quente stenose ; 

- syndrome d ’Albright, dans le cadre des pseudo-hypoparathy- 
roidies (type la) avec un facies arrondi, lunaire, une brachyme- 
tacarpie des 4 e et 5 e doigts, une hypocalcemie avec PTH tres 
elevee. Une hypothyroidie peripherique y est volontiers asso- 
ciee ainsi qu’une obesite. 

L’ hypothyroidie : elle associe un retard statural et une prise exa- 
geree de poids. Elle est une cause rare de retard de croissance 
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FIGURE 5 


Carence d’apport. 

Diversification commencee a 4 mois. Reduction 
de 35 % de I’apport lacte, de I’apport en graisses 
de 40 % et calorique de 30 %. Inflexion du poids 
des 4 mois puis de la taille a 5 mois. 



FIGURE 6 


Maladie de Crohn all ans. 

Retard ponderal precedant le retard statural 
chez un gargon de 11 ans presentant une maladie 
de Crohn (retard staturoponderal + douleurs 
abdominales). 



traitee par hormone de croissance. Retard de 
croissance intra-uterin sans rattrapage + inflexion 
de la taille vers 5 ans. 


depuis le depistage systematique de I’hypothyroidie congenitale 
faite a la naissance. Elle peut etre cependant peripherique d’ori- 
gine acquise (thyroidite de Hashimoto, irradiation cervicale, 
chimiotherapie) ou centrale (TSH basse) dans le cadre d’une in- 
suffisance hypophysaire. 

L’hypercortisolisme : des vergetures, de I’acne, une atrophie 
musculaire. Le diagnostic repose sur un taux de cortisol libre 
urinaire augmente et la disparition du rythme circadien du corti- 
sol. Les causes principales sont I’adenome corticotrope hypo- 
physaire (maladie de Cushing), les tumeurs de la surrenale et la 
corticotherapie prolongee (iatrogene). 

Le deficit en hormone de croissance (GHD) : il se traduit le plus sou- 
vent par un retard de croissance staturale isole, avec un ralentis- 
sement marque de la vitesse de croissance (fig. 8). Peuvent s’y 
associer quelques signes cliniques inconstants : visage poupin, 
ensellure nasale marquee, obesite facio-tronculaire, agenesie 
dentaire evoquant un syndrome de la ligne mediane. Chez le 
nouveau-ne, le deficit en hormone de croissance complet est 
evoque devant des episodes d’hypoglycemie associes a un mi- 
cropenis chez le gargon. 

Le diagnostic repose sur des tests de stimulation dynamiques 
dont le principe consiste a administrer un agent stimulant (test 
simple : arginine, insuline, ornithine, clonidine...) ou plusieurs 
agents stimulants (tests couples : glucagon-betaxolol, arginine- 
insuline. . .)■ Une reponse inferieure a 5 ng/mL (deficit complet) 


ou a 10 ng/mL (deficit partiel) authentifie le diagnostic. Un taux 
bas d’IGF-1 et d’IGFBP-3 [insulin-like growth factor binding 
protein 3) conforte le diagnostic. 

Le deficit en GH confirme conduit a rechercher un autre deficit 
hypophysaire ( thyroid-stimulating hormone [TSH], adrenocorti- 
cotrophine [ACTH], prolactine, follicle stimulating hormone/lu- 
teinizing hormone [FSH/LH]) et a systematiquement rechercher 
une cause centrale par une imagerie par resonance magnetique 
cerebrale. Les deficits en GH peuvent etre primitifs (genetiques 
ou malformatives) ou secondaires (tumeurs, traumatiques, souf- 
france perinatale, infectieuses ou iatrogenes) [radiotherapie cen- 
tree sur la region hypothalamo-hypophysaire]. 

3. Retards staturaux essentiels 

L’aspect est harmonieux et la vitesse de croissance normale. 

Le retard simple de croissance : il represente 40 % des causes de 
retard statural. Le diagnostic est un diagnostic d’exclusion, fon- 
de sur I’absence de causes viscerales, endocriniennes, gene- 
tiques ou chromosomiques. La courbe de croissance est en 
general proche de la moyenne les premieres annees, puis elle 
s’inflechit entre 5 et 1 0-1 2 ans pour atteindre - 2 DS. A I’adoles- 
cence, la puberte et la croissance pubertaire sont tardives, ac- 
centuant le retard. L’age osseux est souvent meme inferieur a 
I’age statural. Souvent, on retrouve dans la famille la notion d’un 
autre parent ayant presente le meme probleme. L’exploration 
biologique est par definition normale. 
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ITINERAIRES STATURO- 
PONDERAUX DES FILLES 
DE LA NAISSANCE A 22 ANS 
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FIGURE 8 


Hypoplasie hypophysaire responsable cTun deficit isole en hormone de croissance (GH) : 
traitement par GH de 3 a 16 ans. 

Deficit en hormone de croissance entrainant une inflexion de la vitesse de croissance entre 2 et 4 ans, puis 
amelioration sous traitement et obtention d’une taille finale, proche de la taille cible. 



courbe verte : rattrapage 90% des cas, 
courbe bleue : non rattrapage (dans 10 % des cas). 


Petite taille constitutionnelle ou essentielle : elles represented aussi 
une cause frequente de retard de croissance. La taille des pa- 
rents est souvent petite ou dans la moyenne. Elle comporte 
presque toujours une taille moyenne a la naissance, une crois- 
sance insuffisante apparart ensuite pendant les 2-3 premieres 
annees de vie, puis la vitesse de croissance devient normale. La 
puberte se produit habituellement a Page normal et, malgre la 
croissance pubertaire, la taille adulte definitive reste petite, en 
rapport avec la taille parentale. Les explorations endocriniennes 
sont normales. 

Retard de croissance intra-uterin (RCIU) : il se definit par une taille de 
naissance < - 2 DS pour Page gestationnel. Dans plus de 90 % 
des cas, un enfant presentant un retard de croissance intra-ute- 
rin normalise sa taille dans les deux premieres annees. Au-dela 
de 2 ans, les chances de rattrapage sont quasi inexistantes et 
I’enfant restera petit jusqu’a Page adulte (fig. 9). Le profil de 
croissance apres les premieres annees est superposable a ce- 
lui observe dans les petites tailles constitutionnelles, avec no- 
tamment une vitesse de croissance reguliere normale. La pu- 
berte s’effectue a un age normal. Cette population d’enfants 
justifie une surveillance particuliere du fait d’un risque de puberte 
avancee et d’un risque metabolique (obesite, hypertension arte- 
rielle, diabete, syndrome metabolique) superieur a la population 
generale. 


Principes therapeutiques 

Le traitement du retard statural est avant tout le traitement de 
sa cause lorsque celle-ci est identifiee : regime sans gluten dans 
la maladie coeliaque, traitement substitutif d’une hypothyroidie 
ou d’un deficit somatotrope, traitement chirurgical d’une tumeur. 

Un traitement par hormone de croissance est autorise en 
France dans 5 situations ( v . Focus).* 

B. Chevallier declare n’avoir aucun lien d’interets. 
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►► Item 51 


RETARD DE CROISSANCE STATURO-PONDERALE 


Message de I'auteur 


L’approche multidisciplinaire impliquant des 
donnees liees aux organes, d’autres en lien 
avec le terrain, enfin tenant compte de la 
maturation de I’individu, voire de sa 
vulnerability ou de I’environnement 
(epigenetique) est appreciee des membres 
du jury de I’ECN. Ainsi le retard staturo- 
ponderal peut etre utilise comme une triple 
porte d’entree. 

• Revelation d’une maladie d’organe tant la 
bonne croissance d’un enfant est un signe 
de bonne sante : le retard statural, une des 
causes les plus frequentes de consultation 
d’enfants, interesse tous les praticiens de 
I’enfant car, meme si la cause la plus 
frequente est un retard constitutionnel de 
croissance ou un simple retard de 
maturation osseuse avec puberte differee, 
il peut permettre de reveler certaines 
maladies urinaires (tubulopathies, 
insuffisance renale), des maladies 
digestives dont il peut n’etre que le seul 
signe d’appel (intolerance au gluten, 
maladies inflammatoires du tube digestif), 
des anomalies chromosomiques (syndrome 
de Turner, syndromes complexes), des 
maladies osseuses. . . Ainsi, tout peut etre 
evoque, recherche et authentifie si besoin, 
mais toutes les maladies peuvent aussi 
amener a se poser la question d’un retard 
staturo-ponderal en tant que marqueur 
defavorable de revolution d’une maladie 
(insuffisance viscerale ou maladie 
inflammatoire) ou la consequence d’un 
traitement de long cours (corticotherapie). 


• Marqueur d’un trouble du developpement 
de I’enfant aux causes multiples : la 
demarche diagnostique dependra des 
signes associes : digestifs, respiratoires, 
neurologiques, urinaires, d’ou une exigence 
de rigueur dans le questionnement de 
I’enfant et de sa famille, I’exhaustivite de 
I’examen physique et la prescription 
argumentee d’examens complementaires 
adaptes a la verification des hypotheses 
ymises tout au long de I’examen. 

• Expression la plus frappante d’une 
endocrinopathie aux mecanismes les plus 
divers en fonction de I’age, des antecedents 
neonataux et familiaux, de I’environnement, 
comme un deficit en hormone de croissance, 
une hypothyroidie, un hypercorticisme, un 
hypogonadisme ; le retard statural n’etant 
qu’un des signes, certes le plus marquant, 
parmi de multiples consequences d’un 
desordre glandulaire, depassant largement 
le cadre de I’enfance ou de I’adolescence. 

On peut done imaginer parmi toutes 
ces causes celles qui, par leur caractere 
transversal, peuvent plus intuitivement 
interesser plusieurs membres du jury, soit 
parce qu’elles font appel a des 
competences multidisciplinaires 
(nephrologues, gastro-enterologues, 
radiologues, specialistes de I’os 
et de la nutrition), soit parce qu’elles 
evolueront a I’age adulte, source de 
complications, comme les maladies 
genetiques, le syndrome de Turner, 


les maladies inflammatoires du tube 
digestif ou les pathologies renales. 

• On imagine ainsi des cas cliniques 
transversaux interrogeant trois maladies, 
en particulier : 

- le syndrome de Turner : 

ses manifestations aux differents ages 
de la vie, les elements du suivi, 
les consequences a I’age adulte, 
ses implications, cardiaques, ORL, 
psychosociales, endocriniennes et 
gynecologiques, avec la procreation 
medicalement assistee ; 

- I’intolerance au gluten : la diversity des 
signes d’appel chez I’enfant et I’adolescent, 
les maladies auto-immunes, le schema 
d’explorations permettant actuellement 
d’arriver au diagnostic avec les marqueurs 
HLA, le suivi, le devenir a la puberte 

et a I’age adulte ; 

- la maladie de Crohn : quand I’evoquer 
devant une cassure de taille ? quels sont 
les signes evocateurs ? comment 
I’objectiver ? Le devenir de la croissance 
tout au long de la maladie, les atteintes 
cutanees, articulaires, digestives. 

• Dans une epreuve de lecture critique 
d’article, I’analyse des multiples precedes 
permettant de moduler la croissance : 
son rythme, son intensity se heurtent 
aux nombreux biais d’une variability 
epigenetique rendant delicat le choix 

de populations homogenes lors des 
multiples etudes prospectives. 


e422 larevuedupraticien Vol. 66 _ Novembre 201 6 


TOUS DROITS RESERVES - LA REVUE DU PRATICIEN 




